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RESUMEN
El microorganismo Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis (Map) es el causante de una gastroenteritis gra-
nulomatosa severa en rumiantes. Se conoce como enfermedad de Johne y se caracteriza por diarrea persistente y 
emaciación progresiva, que finalmente causa la muerte en animales, sobre todo en los jóvenes por ser más susceptibles 
a infectarse por transmisión oro-fecal, consumo de pasto contaminado, calostro, leche y por vía transplacentaria. Su 
control y prevención se basa en diagnósticos confiables que detecten al agente antes del inicio de los signos clínicos, y 
así evitar su diseminación en el rebaño. Esta enfermedad es de distribución mundial y es responsable de importantes pér-
didas económicas en la industria de la producción bovina, ovina y criaderos de animales silvestres. Se hace una revisión 
sobre los riesgos de transmisión entre los animales domésticos y silvestres.
Palabras clave: Enfermedad de Johne, paratuberculosis, zoonosis, cérvidos.
ABSTRACT
The microorganism Mycobacterium avium subspecies paratuberculosis (Map) is the cause of severe gastroenteritis gra-
nulomatous in ruminants. It is known as Johne’s disease and is characterized by persistent diarrhea and progressive 
emaciation, which eventually causes death in animals, particularly young ones since they are more susceptible to being 
infected through oral-fecal transmission through the consumption of contaminated grass, colostrum, milk and via trans-
placentary conduction. Its control and prevention is based on reliable diagnoses that detect the agent before the begin-
ning of clinical signs, and thus avoid its dissemination in the flock. This disease is distributed worldwide and is responsible 
for important economic losses in the industry of cattle and sheep production, and in wild animal breeding centers. A 
revision about the risks of transmission between domestic and wild animals is done.
Keywords: Johne’s disease, paratuberculosis, zoonosis, deer.
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INTRODUCCIÓN
La 
paratuberculosis (Ptb), conocida como 
enfermedad de Johne es causada por 
el Mycobacterium avium subespecie pa-
ratuberculosis (Map). Es contagiosa en 
bovinos, ovinos, caprinos, y animales silvestres como 
el venado rojo (Mackintosh et al., 2004; 2010; 2011), 
y en humanos está relacionada con la enfermedad de 
Crohn (Ghadiali et al., 2004). La tuberculosis bovina 
es causada por Mycobacterium bovis, la enfermedad 
de Johne (paratuberculosis) causada por Map y la tu-
berculosis aviar, causada principalmente por Myco-
bacterium avium subespecie avium (Mackintosh et al., 
2004). Ocurre en la mayor parte del mundo en bovinos 
y ovinos de clima templado, zonas tropicales húme-
das (Ayele et al., 2001) y en animales de vida silvestre 
(Pavlík et al., 2000). La incidencia es alta en animales 
criados intensivamente en condiciones ambientales y 
agrícolas propicias para la propagación de la infección 
(Chiodini et al., 1984). En México, aún se desconoce la 
magnitud del problema (Méndez et al., 2009) debido al 
carácter subclínico de la enfermedad y a la baja sensi-
bilidad de los métodos de identificación. Sin embargo, 
en ovinos se reportan prevalencias de 4.33 % (Santillán 
et al., 2007), 4.4 % (Méndez et al., 2009), 9.48 % por 
prueba de inmunodifusión en gel de agar (IDGA), un 
7.58 % por reacción en cadena de la polimerasa (PCR 
anidada; Morón-Cedillo et al., 2013) y en caprinos un 
8.8 % (Chávez et al., 2004). En Veracruz, México se han 
desarrollado técnicas moleculares de diagnóstico no 
invasivo para detectar el M. bovis y M. avium subes-
pecie paratuberculosis en venados (Rendón-Castro, 
2010). La investigación actual sobre esta enfermedad 
se ha enfocado a especies de vida silvestre; asimismo, 
se ha detectado que la principal vía de infección es 
oral, en ovejas, bovinos y venados (Smith et al., 2013) 
y que tiene impacto en la salud humana al relacionarla 
como zoonosis con la enfermedad de Crohn. El ob-
jetivo de esta revisión, es describir en forma general 
los riesgos que existen en la transmisión del Mycobac-
terium avium subespecie paratuberculosis entre espe-
cies domésticas y silvestres.
MATERIALES Y MÉTODOS
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis (Map)
La paratuberculosis (Ptb), es contagiosa en bovinos, 
ovinos, cabras y otros rumiantes; en humanos está 
relacionada con la enfermedad de Crohn (Ghadiali et 
al., 2004). Ésta última, es una enfermedad inflamato-
ria intestinal. La Ptb es una enteritis granulomatosa 
crónica de los rumiantes, que se puede diagnosticar 
con cultivo fecal, lesiones patológicas, serología o la 
respuesta del interferón gamma (Lybeck et al., 2011). 
La infección es crónica, progresiva y no responde al 
tratamiento. Sin embargo, la mayoría de los animales 
infectados no desarrollan la enfermedad clínica, pero 
pueden excretar la bacteria; sufrir emaciación, en al-
gunas especies, diarrea y morir. Durante el curso de la 
enfermedad, se excreta Map en las heces y leche, el 
microrganismo viaja a través de los vasos sanguíneos 
y linfáticos de animales infectados a diversos órganos 
internos, y se disemina en órganos reproductores mas-
culinos y femeninos (Ayele et al., 2001). En rumiantes 
domesticados y silvestres, la transmisión del Map se 
produce por las vías oro-fecal, calostro, agua, insectos 
y sexual (transmisión horizontal) y vía transplacentaria 
(transmisión vertical). 
Transmisión horizontal
Oro-fecal
La principal vía de infección es oral; la ingesta de pastos, 
suplementos y agua contaminados por heces infecta-
das, es probablemente el medio más común en ovejas, 
bovinos (Mackintosh et al., 2004) y venados (Smith et al., 
2013) (Figura 1A-i). La contaminación de alimento, agua, 
y suelo con Map, representa el principal factor de ries-
go para la propagación de la enfermedad en ciervos de 
granja y rumiantes salvajes en parques zoológicos (Man-
ning et al., 1998). Los rumiantes silvestres de vida libre 
pueden infectarse con el pasto, de manera temporal o 
previamente utilizado por ganado infectado (Pavlík et al., 
2000) (Figura 1A-ii). Así, se crea el concepto de trans-
misión de Map entre especies de ganado y venados en 
pastoreo (Greig et al., 1999) (Figura 1A-iii).
Calostro
En rumiantes domesticados, la transmisión se produce 
por el consumo de calostro y leche contaminada de 
madres infectadas, leche contaminada con heces en 
ovejas, vacas y venadas (Smith et al., 2013), o por heces 
adheridas en pezones (Whittington y Windsor, 2009). En 
la crianza de ciervos, la transmisión de Map en leche y 
calostro aumenta el riesgo de infección de la paratuber-
culosis en el hato (Manning et al., 1998) (Figura 1B). En 
esta especie, la adopción cruzada es común y las cier-
vas infectadas pueden sobrevivir como nodrizas para los 
cervatos e infectarlos dentro del mismo rebaño (Pavlík 
et al., 2000).
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Agua e insectos
Como los animales infectados clínica o subclínicamente 
pueden arrojar millones de organismos de Map en las he-
ces, es probable que el agua subterránea y los ríos con-
taminados sean fuentes de transmisión para el humano 
(Hermon-Taylor y Chir, 1993) (Figura 1A-iv). Por ejemplo, 
se observó una correlación en la incidencia de la enfer-
medad de Crohn en Cardiff (ciudad de la llanura costera 
del sur de Gales) y el derramamiento de Map por bovinos 
y ovejas que pastaban en la zona (Mayberry y Hitchens, 
1978). Aunque el agua, carne, leche y sus subproductos 
pueden albergar Map, la especulación sobre el agente 
causal de esta enfermedad continúa. Map se aisló a par-
tir de diferentes especies de diptera (Scatophaga spp., 
Lucilia caesar, Calliphora vicina), las cuales han succio-
nado heces de animales infectados en establos, pastos 
y contenido gastrointestinal en los mataderos de emer-
gencia (Fischer et al., 2001). Los insectos chupan frutas 
y verduras; por ello, la contaminación mecánica y fecal 
de los alimentos en los hogares no debe subestimarse 
(Ayele et al., 2001).
Sexual
El Map puede ser incorporado en 
vacas a través del semen de toro o 
de semen contaminado durante su 
recolecta (Larsen y Kopecky, 1970). 
Se ha detectado en genitales y se-
men de toros infectados, sobrevive 
a los antibióticos y a la congelación 
durante la conservación de semen; 
y como consecuencia, la infección 
intrauterina ocurre, asociándola al 
nuevo cigoto en la etapa temprana 
del desarrollo embrionario (Larsen 
et al., 1981) (Figura 1B). La paratu-
berculosis reside en el tracto genital 
del toro, es infecciosa y se transmi-
te por vía venérea, uso de semen, o 
embriones tempranos en la insemi-
nación artificial o en la transferen-
cia de embriones (Philipott, 1993). 
Trasmisión vertical: 
vía transplacentaria
El caso de infección intrauterina fue 
planteado por primera vez como 
un medio potencial de transmisión 
en el ganado bovino en 1929, des-
de entonces, se ha estudiado su 
efecto en los programas de control 
basados en la cría higiénica de ter-
neros (Whittington y Windsor, 2009), pero el riesgo en 
venados aún se desconoce (Mackintosh et al., 2004). Sin 
embargo, Smith et al. (2013) reportaron que la transmi-
sión de Map ocurre por vía transplacentaria en ovejas, 
bovinos y venados (Figura 1B). En este sentido, aunque 
la infección de los recién nacidos se produce por la in-
gestión del patógeno, los terneros pueden también in-
fectarse en el útero (Sweeney, 1996), y dañar el útero, 
feto, membrana fetal, cotiledón y fluido uterino de vacas 
y vaquillas (Ayele et al., 2001). Así, la dificultad de los ga-
naderos para acatar las recomendaciones higiénicas en 
la crianza de terneros, puede haber obstruido la preocu-
pación sobre las vías alternativas de transmisión (Wraight 
et al., 2000) y favorecido el interés de estudiar la enfer-
medad de Crohn y su relación con el consumo de leche 
(Nauta y Van der Giessen, 1998) (Figura 1C).
Impacto de la paratuberculosis 
Esta enfermedad causa pérdidas económicas importan-
tes en los sistemas de producción de bovinos, búfalos y 
Figura 1. A: Transmisión horizontal. Casos de infección oro-fecal: I. Entre bovinos, ovi-
nos y venados por hacinamiento en la misma pradera. II: Entre venados silvestres que 
consumen pastos contaminados con heces de ganado infectado. III: Entre venados en 
pastoreo. IV: Entre animales silvestres infectados por insectos o consumo de pastos y 
agua de los ríos contaminados con heces de animales infectados. B: En la crianza de 
cervatos puede existir: Transmisión horizontal. Contaminación en calostro y leche por 
heces adheridas en pezones de la madre. Transmisión vertical. Infección transplacentaria 
durante la gestación y el nacimiento de los cervatos. C: En la enfermedad de Crohn, el 
caso de infección es consumir leche de vacas infectadas. 
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pequeños rumiantes en todo el mundo (Ponnusamy et 
al., 2013). Por ejemplo, existen grandes pérdidas por la 
disminución de peso, producción de leche y restricción 
para transportar animales infectados (Liapi et al., 2013). 
Específicamente, en los Estados Unidos se reporta una 
pérdida de 1.5 billones de dólares anuales (Pavlík et al., 
2000). Chacón et al. (2004) sugirieron una similitud fi-
siopatológica entre la infección de los bovinos y la en-
fermedad de Crohn (EC) en el humano, lo que generó 
una controversia relacionada con la transmisión inter-
especies. La EC incluye un grupo de patologías crónicas 
cuya etiología multifactorial no está aún esclarecida del 
todo (Sepúlveda et al., 2008). En este sentido, se registró 
que de 282 pacientes atendidos entre 1990 y 2002; 181 
tenían colitis ulcerosa (70.15%), mientras que 57 presen-
taron la EC (20.1%). Sin embargo, aproximadamente el 
70% de los pacientes con EC fueron diagnosticados en 
la segunda mitad del período en estudio (1996-2002), 
lo que sugirió un incremento en la incidencia de la en-
fermedad (Retamal et al., 2011). Así Jaravata et al. (2007) 
detectaron Map en 200 muestras de carne molida de res 
examinadas por PCR y resultaron negativas. 
Presencia y transmisión del Map en especies 
domésticas y silvestres
En ovinos, caprinos, camélidos y venados, la manifesta-
ción clínica tiende a manifestarse en edad más temprana 
comparado con los bovinos. La pérdida de peso cróni-
ca es el signo clínico principal de la paratuberculosis en 
ovinos y caprinos (Ayele et al., 2001). También ocurre 
en rumiantes salvajes, pero la Ptb aguda se observa a 
menudo en los animales jóvenes con diarrea profusa, 
que les ocasiona la muerte (Griffin, 1988). En especies 
de vida silvestre y exótica, incluyendo ciervos y cone-
jos, se sospecha que la infección ocurre por el consumo 
de pastos contaminados por ovinos y bovinos (Carta et 
al., 2012). Autores como Pavlík et al. (2000) clasificaron 
por nacionalidad y especie a los animales ungulados que 
son susceptibles a las cepas de Map de bovino y ovino. 
En Nueva Zelanda, la mayoría de las granjas de venados 
están establecidas con venados salvajes, posiblemente 
capturados e infectados, por lo que son responsables 
de la introducción de tuberculosis bovina en granjas de 
ciervos. El primer caso se identificó en 1978 (Beatson 
1985). Por el contrario, Mackintosh et al. (2004) diag-
nosticaron la infección en una variedad de especies de 
venados de vida libre y granja en el Reino Unido, Irlanda, 
España, Suiza, E.U.A., Canadá y Nueva Zelanda. Poste-
riormente Livingstone (2005) publicó que la incidencia 
de ciervos rojos de cría y rebaños de ganado infectados 
en Nueva Zelanda, disminuyó a 0.6% y 0.3%, respectiva-
mente. Debido a las extensas pruebas para tuberculosis 
en el rebaño y a un programa riguroso para el control de 
vectores de vida silvestre (Griffin et al., 2006). 
Resistencia o susceptibilidad al Map en especies 
domésticas y silvestres
Mackintosh et al. (2000) propusieron que la selección 
de ciervos resistentes a la tuberculosis podría ser una 
estrategia de control adicional. La selección de semen-
tales resistentes, combinados con la eliminación de un 
pequeño porcentaje de aquellos altamente susceptibles, 
podría servir para reducir la incidencia y gravedad de la 
enfermedad. Así, rebaños con niveles más altos de re-
sistencia hereditaria serían menos propensos a volver 
a infectarse por vectores animales salvajes infectados 
persistentemente. Sin embargo, Mackintosh et al. (2004) 
recomendaron como prevención y control que ovejas o 
ganado no deben ser pastoreados en la granja de cier-
vos, a menos que se sepa que proceden de rebaños que 
son de bajo riesgo. Rast y Whittington (2005) reportaron 
la resistencia relacionada con la edad a la paratuberculo-
sis en rumiantes. Sin embargo, existe poca información 
publicada sobre la susceptibilidad en ciervos rojos de 
cría, aunque la enfermedad incide más en aquellos de 
8 a 15 meses de edad que en los adultos (Mackintosh et 
al., 2010). En este sentido, estos autores infectaron de 
forma experimental a ciervos de la misma edad para ob-
servar la susceptibilidad y resistencia a Map, produjeron 
un espectro de severidad de la enfermedad, y conclu-
yeron tener una base genética para la susceptibilidad y 
resistencia (Mackintosh et al., 2010). Lo anterior permitió 
investigar los mecanismos de inmunidad innata y adqui-
rida a la paratuberculosis y la expresión de genes relacio-
nados con la resistencia o susceptibilidad en ciervo rojo 
de cría (Mackintosh et al., 2011). Recientemente, Carta et 
al. (2012) determinaron el impacto potencial de la infec-
ción por Map de especies silvestres en la salud animal, 
analizaron si los reservorios de fauna silvestre son rele-
vantes al control de Map en los rumiantes domésticos, 
y evaluaron la importancia de Map como la causa de la 
interferencia con el diagnóstico de la tuberculosis en la 
fauna silvestre.
CONCLUSIONES
La paratuberculosis es causada por el Mycobacte-rium avium subespecie paratuberculosis (Map). 
Su importancia radica en las pérdidas económicas que 
afectan la producción de ganado bovino, ovino, caprino, 
y animales silvestres, como el venado. En salud humana, 
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se considera zoonosis al relacionarla con la enfermedad 
de Crohn. Los riesgos que existen en la transmisión entre 
especies domésticas y silvestres son muchos, y algunos 
mecanismos aún son desconocidos. En este sentido, la 
ganadería actual tiene el reto de confrontar la realidad 
de la enfermedad para tomar decisiones sobre su pre-
vención y control.
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